Alergia a alimentos by López-Expósito, Iván et al.
La alergia a alimentos ha sido redefinida reciente-
mente como “efecto de salud adverso causado por
una respuesta inmune específica, que ocurre de ma-
nera reproducible tras la exposición a un alimento
determinado”. Esta definición conlleva respuestas
inmunes tanto mediadas como no mediadas por an-
ticuerpos IgE así como una combinación de ambas
(1).
Las reacciones mediadas por IgE se caracterizan
por una aparición rápida y que puede llegar a ser gra-
ve, de síntomas, generalmente, en las dos primeras
horas tras la ingestión o exposición al alimento ofensi-
vo. Los síntomas se revelan típicamente en la piel, el
tracto gastrointestinal y el respiratorio. Debido a limi-
taciones de extensión este artículo está centrado úni-
camente en aquellas reacciones mediadas por IgE.
La verdadera prevalencia de la alergia alimentaria
es difícil de establecer porque la mayoría de los estu-
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La incidencia de las alergias alimentarias está cre-
ciendo rápidamente, con una gran prevalencia en las so-
ciedades occidentales y con una amplia variedad de sínto-
mas implicados. Entre un 3-5% de la población es alérgica
a algún tipo de alimento y aunque cerca del 80% de los
pacientes resuelven sus alergias antes de los 16 años, el
30% de las muertes por anafilaxia se deben a la ingesta de
alimentos. El hecho de que las proteínas alimentarias, in-
herentemente inocuas, originen respuestas alérgicas pue-
de relacionarse con fallos en los mecanismos de inducción
de tolerancia, por lo que los esfuerzos en este campo se
dirigen principalmente a su restablecimiento. Hasta hace
muy poco no había tratamiento para la alergia, salvo la
evitación del alimento que la provoca, pero en los últimos
años han aparecido nuevas terapias, que ya están en fase
de ensayo clínico, entre las que destacan la inmunoterapia
y el tratamiento con anti-IgE.
Palabras clave: Alergia alimentaria. Tolerancia. Inmu-
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The incidence of food allergies seems to be rapidly
growing, with a high prevalence in Western societies and
a wide variety of symptoms involved. Specifically, approxi-
mately 3-5% of the population suffers from food allergy
and although about 80% of patients outgrown their aller-
gies before they are sixteen, 30% of the deaths from
anaphylaxis are due to ingestion of food allergens. The
ability of orally administered innocuous antigens, such as
dietary proteins, to suppress subsequent immune respon-
ses is referred to as oral tolerance and its failure, is
thought to result in allergic responses, so that efforts in
this field are mainly aimed to its restoration. Currently the-
re are no accepted treatments for food allergy, except for
the avoidance of the offending food, but in recent years,
new therapies, already undergoing clinical trials, have de-
veloped, among which immunotherapy and anti-IgE the-
rapy are the most promising.
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dios se han centrado en los alimentos más comunes
y los estudios difieren en el diseño y definición de las
alergias alimentarias. Un metaanálisis llevado a cabo
en el año 2007 estableció que el 12-13% de la po-
blación percibe que es alérgica a algún tipo de ali-
mento (2). Sin embargo, recientes estudios que in-
cluyen test específicos indican que la prevalencia
real se encuentra en un rango comprendido entre el
3-5% (3). La discordancia entre estos datos también
puede deberse a percepciones erróneas de reaccio-
nes adversas a alimentos, que no incluyen al sistema
inmune o simplemente a un auto-diagnóstico inco-
rrecto. Los valores de prevalencia de la alergia ali-
mentaria dependen de varios factores como la edad
y la dieta local. A modo de ejemplo, en EE.UU., la
prevalencia de alergia a alimentos en menores de 18
años ha aumentado un 18% y la de alergia a ca-
cahuete se ha triplicado (0,4 a 1,4%) desde 1997
hasta 2008 (3,4). En España no se dispone aún de
datos de prevalencia en la población general, pero sí
parece que la alergia a alimentos está creciendo, ya
que se ha duplicado el número de diagnósticos en
poco más de una década, de 3,6% en 1992 a 7,4%
en 2005, según los resultados de los estudios epide-
miológicos realizados por la Sociedad Española de
Alergología e Inmunología Clínica (SEAIC). En Es-
paña, en niños menores de 5 años de edad, los prin-
cipales alimentos causantes de alergia son la leche y
el huevo, mientras que a partir de los 5 años, son las
frutas frescas y los frutos secos, seguidos por los
crustáceos (5).
La alergia alimentaria es la causa más común de
anafilaxia en las salas de urgencia. Las consecuen-
cias más graves de la anafilaxia pueden incluir obs-
trucción de vía aérea superior por edema laríngeo y
parada cardiorrespiratoria por bronco espasmo y/o
colapso vascular y, en algunas ocasiones, tiene un
desenlace fatal, siendo los responsables de un 90%
de estos casos el cacahuete y los frutos secos (6). Ac-
tualmente, el 30% de los casos fatales de anafilaxia
son debidos a la ingesta de alimentos (7), pero tam-
bién pueden aparecer casos de anafilaxia por ali-
mentos sin ser ingeridos, solo por exposición a ellos
por vía cutánea, mucosa o respiratoria.
Aunque estudios previos indican que las alergias
alimentarias infantiles desaparecen típicamente alre-
dedor de los 3 años de edad, los estudios más re-
cientes sostienen que únicamente el 11% de los pa-
cientes alérgicos a huevo y el 19% de los alérgicos a
leche superan sus alergias a los 4 años de edad. A
pesar de ello, el 80% de los pacientes resuelve sus
alergias alrededor de los 16 años (8,9). En el caso
del cacahuete, considerada una alergia persistente,
existe un porcentaje de resolución tan solo de un
20% cuando los niños alcanzan la edad escolar (10).
Los diferentes estudios llevados a cabo para explicar
el aumento de la prevalencia y persistencia de las
alergias alimentarias, aunque principalmente enfoca-
dos al cacahuete, destacan como posible causa la
“hipótesis de la higiene” la cual supone que una ex-
cesiva profilaxis bacteriana favorecería el desarrollo
de alergias; así como lo harían cambios en los com-
ponentes de la dieta, incluyendo antioxidantes, gra-
sas y nutrientes como la vitamina D; el uso de antiá-
cidos, que provocan una mayor absorción de
proteína intacta; el procesado de alimentos, como
se comentará posteriormente, y un excesivo retraso
en la exposición oral a los antígenos, que favorece-
ría una exposición tópica (probablemente con efecto
sensibilizador) frente a una exposición oral (posible-
mente tolerogénica) (11).
Los alérgenos alimentarios son en su mayoría
proteínas, aunque en algunas ocasiones también
pueden ser haptenos (sustancias químicas de pe-
queño tamaño capaces de unirse a un anticuerpo,
pero que deben estar fijadas a una macromolécula
para estimular una respuesta inmunitaria adaptati-
va). La mayoría de los alérgenos alimentarios pue-
den causar reacciones cuando se ingieren crudos o
cocinados, tras haber sido digeridos, pero existen
alérgenos sobre todo en frutas y vegetales que única-
mente provocan reacciones cuando se consumen en
su forma cruda. Aunque potencialmente cualquier
alimento puede desencadenar una respuesta alérgica
y se han descrito más de 170 alimentos con capaci-
dad de causar reacciones mediadas por IgE, la ma-
yoría de las reacciones están provocadas por ocho
alimentos; cacahuetes, frutos secos, huevos, leche,
pescado, crustáceos, trigo y soja (1). Otros alimen-
tos causantes de alergia en Europa son el apio, la
mostaza, el sésamo, los altramuces y los moluscos.
La dosis umbral de alimento, necesaria para desen-
cadenar reacciones adversas, puede ser extremada-
mente baja y, desde luego, varía de unos individuos
a otros. En algunos casos, como en el cacahuete, la
exposición a cantidades ínfimas, como las que se
pueden transmitir con un beso, pueden resultar mor-
tales.
La mayoría de los alérgenos relevantes son glico-
proteínas hidrosolubles de 10-70 kD de tamaño y es-
tables al ácido, calor y proteasas. Solo algunas regio-
nes de las proteínas son reconocidas por el sistema
inmunitario. Tales regiones se denominan epítopos y
pueden ser lineales (secuencias ininterrumpidas de
aminoácidos) o conformacionales (reconocidos debido
a la estructura tridimensional) (Fig. 1). Las principales
familias de proteínas alergénicas se clasifican, según
su función y estructura, en los siguientes grupos:
—Proteínas de transferencia de lípidos (LTP):
muy estables al calor y a la digestión, se asocian a
reacciones a frutas y verduras en el sur de Europa:
Ara h 9 (cacahuete), Pru p 3 (melocotón), Cor a 8
(avellana).
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—Proteínas de almacenamiento: aparecen en
semillas y son fuente de alimento para la nueva
planta. Algunos ejemplos son albúminas tales como
Ara h 2, Ara h 6, Ara h 7, Ara h 1, Gly m 5, Gly
m 6 (soja) y las gliadinas: Tri a 9 (trigo)
—Proteínas relacionadas con la patogenia (PR-
10): suelen ser proteínas termolábiles, homólogas
de Bet v 1 (alérgeno de abedul) y asociadas al síndro-
me de alergia oral y reacciones alérgicas a la fruta y
verdura. Entre otras: Ara h 8, Gly m 4, Cor a 1,
Pru p 1, Api g 1.01 (apio), Mal d 1 (manzana), Act
d 8 (kiwi) y Dau c 1 (zanahoria).
—Profilinas: son proteínas de unión a actina,
con gran homología y reacción cruzada entre ellas.
Se caracterizan por ser alérgenos secundarios que
rara vez generan síntomas clínicos. La sensibilidad a
las mismas da lugar a la positividad múltiple en las
pruebas con extractos de plantas y pólenes. Algunos
ejemplos son Bet v 2, Pru p 4 y Hev b 8 (látex).
—Albúminas séricas: presentes en sólidos y flui-
dos biológicos como la leche, el huevo o el pollo.
Son responsables de reacciones aéreas a los anima-
les y alimentos. Algunas son: Bos d 6 (leche de va-
ca), Fel d (gato) y Can f 3 (perro).
—Parvalbúminas: aparecen en el pescado y son
resistentes al calor y a la digestión. Destacan por su
importancia Cyp c 1 (carpa) y Gad c 1 (bacalao).
—Tropomiosinas: son proteínas de unión a acti-
na en las fibras musculares. Son responsables de re-
acciones cruzadas en crustáceos, cucarachas, nema-
todos y ácaros. Por ejemplo: Pen a 1 (gamba), Der
p 10 (ácaros) o Ani s 3 (anisakis).
Conjuntamente al repertorio concreto de IgE de
cada individuo, el procesado y la matriz del alimento
tienen un claro efecto en la alergenicidad de las pro-
teínas. De este modo, se sabe que aproximadamen-
te el 70-80% de los niños alérgicos a leche de vaca
pueden tolerar proteínas lácteas sometidas a un ca-
lentamiento fuerte, como por ejemplo en una pizza
(12), debido a la desnaturalización de las mismas.
Contrariamente, la emulsificación del cacahuete pa-
ra elaborar mantequilla posee un efecto adyuvante
en la alergenicidad del mismo (10). El procesado por
tanto, puede tanto destruir o enmascarar epítopos
de la proteína alergénica, como generar otros nue-
vos, debido a los cambios conformacionales que se
producen en la proteína (13).
Aunque muchos alérgenos filogenéticamente rela-
cionados comparten regiones homólogas y pueden
mostrar reactividad cruzada en los test de alergia, la
evidencia clínica no es tan clara. Por ejemplo, los ca-
cahuetes son legumbres, y la mayoría de los indivi-
duos con alergia a cacahuete poseen anticuerpos
IgE que reconocen otras legumbres tales como gui-
santes o judías verdes. Este fenómeno conlleva a test
positivos. Sin embargo, el 95% de las personas con
alergia a cacahuete toleran otras legumbres. El por-
centaje de reactividad cruzada clínicamente relevan-
te varía con el alimento, con valores altos en el pes-
cado y marisco (> 50%) y bajos porcentajes en las
semillas (< 20%) (14).
Algunos aditivos alimentarios de origen proteico,
como el pimentón, el carmín/cochinilla o las gelati-
nas también pueden ser desencadenantes de reac-
ciones alérgicas (15). Sin embargo, los aditivos quí-
micos tales como saborizantes y conservantes
(glutamato, sulfito) a pesar de desencadenar reaccio-
nes adversas no evocan ningún tipo de respuesta in-
mune identificada, con lo cual no pueden conside-
rarse alergias sino intolerancias (16).
La sensibilización sucede cuando, como conse-
cuencia de una compleja sucesión de reacciones,
linfocitos-B específicos del alérgeno se diferencian a
células plasmáticas y generan anticuerpos IgE espe-
cíficos de alimentos (IgE). Posteriormente, los anti-
cuerpos IgE se unen a la superficie de mastocitos ti-
sulares y basófilos periféricos, de manera que
cuando el individuo tiene una segunda exposición al
alimento, las proteínas antigénicas del mismo se
unen y entrecruzan las moléculas de IgE unidas a la
superficie (Fig. 2). Debido a ello, se produce la libe-
ración de mediadores como histamina y leucotrienos
que son responsables de los síntomas observados.
Los individuos pueden estar sensibilizados (produc-
ción de IgE) sin llegar a desarrollar síntomas clínicos
de reacción alérgica. De este modo, la sensibiliza-
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Fig. 1. Representación esquemática de los epítopos lineales y
conformacionales de una proteína.
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ción no es suficiente para definir la alergia alimenta-
ria. La alergia a alimentos mediada por IgE requiere
tanto la sensibilización como el desarrollo de señales
y síntomas tras la exposición al alimento (16).
Se especula que cualquier circunstancia capaz de
alterar la barrera epitelial, no solo a nivel intestinal,
sino también cutáneo o respiratorio, podría ser de-
terminante en la sensibilización a un cierto alimento,
sobre todo cuando no se ha establecido previamente
tolerancia oral. Por ejemplo, la alergia al cacahuete
se ha asociado al uso de cremas infantiles que con-
tienen aceite de cacahuete en niños afectados de
dermatitis atópica, enfermedad que ocasiona desca-
mación de la piel (17). La evasión de la tolerancia
oral puede ocurrir también por vía respiratoria, co-
mo en el síndrome de alergia oral. En este caso, una
sensibilización vía respiratoria frente al polen de
abedul, que contiene una proteína homóloga a la
proteína Mal d 1 de las manzanas, ocasiona picazón
(prurito oral) en pacientes que ingieren manzanas
crudas (18). No obstante, la ruta gastrointestinal es
la vía de sensibilización más común en los casos de
alergia alimentaria. Después de sobrevivir en mayor
o menor medida a la acidez del estómago, las enzi-
mas digestivas, los surfactantes y a la microflora in-
testinal, los antígenos alimentarios entran en contac-
to con la barrera epitelial. En este momento,
posiblemente un fallo en los mecanismos homeostá-
ticos que regulan la respuesta inmune intestinal, de-
sencadena una serie de eventos que conducen a la
sensibilización. Así como la etapa neonatal es crítica
para la correcta inducción de estos mecanismos, la
infancia (entre 1 y 5 años de edad) es también crítica
para la potencial evasión de estos. La mayor inci-
dencia de las alergias alimentarias en los primeros
años de vida se ha achacado a factores como la me-
nor acidez estomacal, menor concentración de enzi-
mas digestivas, microflora intestinal incompleta, me-
nor cantidad de mucina (constituyente principal del
mucus) o una permeabilidad epitelial aumentada.
El hecho de que las proteínas alimentarias, inhe-
rentemente inocuas, originen respuestas alérgicas se
debe a un fallo en los mecanismos de inducción de
tolerancia. En condiciones fisiológicas, existen prin-
cipalmente tres mecanismos tolerogénicos basados
en la supresión de respuestas proinflamatorias:
anergia, deleción e inhibición de células T efectoras
(19). La anergia consiste en la inactivación de la cé-
lula T cuando encuentra el antígeno, pero faltan se-
ñales coestimulatorias, como ocurre en ausencia de
gérmenes. La deleción es un mecanismo de apopto-
sis que se induce cuando la presentación del antíge-
no tiene lugar en presencia de ligandos inhibidores.
Tradicionalmente se creía que estos dos mecanis-
mos operaban a altas dosis de antígeno aunque, ac-
tualmente, la influencia de la dosis de antígeno es
controvertida (20). Actualmente se piensa que el de-
sarrollo de tolerancia oral se debe en gran manera a
la inducción, mantenimiento y migración de células
Treg antígeno-específicas, bien localmente en la mu-
cosa o periféricamente, de modo que se garantice la
inmunorregulación en todos los tejidos afectados
(21). Este subtipo celular inhibe a las células T efec-
toras mediante citoquinas supresoras como IL-10 y
TGF-β. Así, las células Treg inhiben la activación y
liberación de citoquinas de todos los subtipos de cé-
lulas T efectoras y son importantes para mantener el
equilibrio Th1/Th2 (22), que se encuentra singular-
mente polarizado en la dirección Th2 en los indivi-
duos alérgicos.
Debido a la variedad de síntomas implicados, la
diagnosis de las alergias mediadas por IgE no es ta-
rea fácil. Antes de diagnosticar una alergia a alimen-
tos debe existir una asociación entre el consumo de
uno o más alimentos y el desencadenamiento de
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Fig. 2. Representación esquemática de los acontecimientos que
conducen a la sensibilización y respuesta alérgica. 1) Fase de sen-
sibilización: el antígeno es presentado a células Th vírgenes y
comienza su diferenciación a Th2. Producción de IgE específica
que se une a los receptores de mastocitos. 2) Fase de provo-
cación: el alérgeno que vuelve a atravesar la barrera epitelial in-
teracciona con mastocitos produciendo su desgranulación.
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una reacción adversa. Tras ello, el alergólogo basará
su diagnóstico en tres etapas:
—Historia clínica: en esta etapa se intenta identi-
ficar y relacionar la clínica del paciente con el/los
alimentos implicados. Para ello se realiza una histo-
ria clínica del paciente en la que se incluyen aspec-
tos tales como síntomas, antecedentes familiares,
cantidad y preparación del alimento sospechoso,
edad de comienzo, actividad laboral, etc. La historia
clínica se debe completar con una exploración física
detallada en la que se prestará especial atención a la
presencia de manifestaciones cutáneas de eccema o
sequedad, así como una exploración de las vías res-
piratorias (23).
—Demostración de la hipersensibilidad: duran-
te esta etapa se trata de determinar si existe sensibi-
lización específica frente a los alimentos sospecho-
sos. Para ello se realizan pruebas cutáneas y pruebas
de determinación de IgE en sangre (24). Las pruebas
cutáneas consisten en depositar en la piel del pa-
ciente una gota de extracto del alérgeno y luego rea-
lizar una puntura a través de la gota con una lanceta.
Los pacientes alérgicos reaccionarán al alérgeno al
que son sensibles formando en la piel, eritema y pá-
pula en el lugar donde se aplicó. Un diámetro de pá-
pula de 3 mm respecto al control negativo se consi-
dera positivo. En algunas ocasiones, ya sea por la
complejidad de la composición del alimento o por la
inexistencia de extracto, se hace la prueba cutánea
prick-prick, que consiste en aplicar el alimento direc-
tamente sobre la piel del brazo.
Con respecto a la determinación de IgE, no es
posible hacerla para cualquier alimento, ya que exis-
te una batería amplia, pero restringida, de alérgenos
alimentarios comercializados. Dependiendo de los
niveles obtenidos, los pacientes se clasifican en dife-
rentes clases que van desde 0 (menos de 0,35 kU/l)
a 6 (superior a 100 kU/l). Un valor positivo en el
prick y en los niveles de IgE no implica enfermedad
alérgica, sino sensibilización, ya que en algunas oca-
siones se puede detectar IgE aunque el paciente ya
tolere al alimento (1). Sin embargo, y en general, la
mayoría de los estudios coinciden en que elevados
niveles de IgE y diámetros de halo grandes se rela-
cionan con pacientes con alta probabilidad de expe-
rimentar una clínica de alergia (25,26).
—Comprobación de la relación ingesta-sínto-
mas: cuando la historia clínica y la medida de IgE no
confirman un diagnóstico de alergia alimentaria o
bien cuando se sospecha desarrollo de tolerancia, se
hace necesaria una prueba de provocación oral
(PPO) (27). Una PPO consiste en ir dando al pacien-
te cantidades crecientes del alimento del cual se tie-
ne sospecha, bajo atenta observación médica, aten-
diendo a los síntomas que presenta el paciente, de
manera que se pueda confirmar la patología alérgi-
ca. Una vez que se observan síntomas claros, la
PPO debe interrumpirse de manera inmediata (28).
Las PPO se pueden llevar a cabo de manera abierta,
donde paciente y alergólogo conocen que el alimen-
to con el cual se está provocando está siendo ingeri-
do, o de manera ciega mediante el camuflaje del ali-
mento en otra matriz diferente (zumo, yogur, etc.) o
en cápsulas opacas. Este último tipo de pruebas se
consideran el “gold standard” en el diagnóstico de
alergias alimentarias. Las PPO con doble ciego con-
llevan la preparación de un placebo que sea similar
en aspecto, textura y sabor que la muestra que lleva
realmente el alimento a evaluar. Si el resultado de la
PPO es negativo, debe haber una confirmación bajo
supervisión médica mediante la administración de
una ración normal del alimento sospechoso en su
forma más común, para eliminar la posibilidad de
falsos negativos (1-3%) (29).
Actualmente no existe un tratamiento aceptado
para la alergia alimentaria más allá de la evitación
del alimento y el tratamiento de emergencia en los
casos de reacciones adversas. La inmunoterapia
subcutánea no es una opción viable en el caso de la
alergia alimentaria, debido al gran número de reac-
ciones adversas observadas en estudios prelimina-
res. Afortunadamente, existe un número considera-
ble de opciones disponibles, que actualmente se
encuentran bajo estudio y que han sido revisadas re-
cientemente (30,31). En este artículo reseñamos
aquellos tratamientos que se encuentran en fase de
ensayo clínico en los últimos dos años.
TERAPIAS ESPECÍFICAS DE ALÉRGENO
Inmunoterapia: oral, sublingual y epicutánea
La desensibilización o inducción de tolerancia
consiste en administrar gradualmente cantidades
crecientes del alérgeno con la finalidad de conseguir
incorporarlo con normalidad a la alimentación del
paciente. Los resultados de estos tratamientos van
desde la protección contra la exposición accidental,
que se conoce como desensibilización, a la plena to-
lerancia, sin restricciones, del alimento que contiene
el alérgeno. Sin embargo, la mayoría de estos estu-
dios se han realizado con un número limitado de pa-
cientes y pocos protocolos de dosificación. El princi-
pal inconveniente radica en el hecho de que no se
conoce con certeza la duración del efecto y, por tan-
to, hasta qué punto y durante cuánto tiempo los pa-
cientes pueden dejar de tomar el alimento sin riesgo.
TRATAMIENTO
04. ALERGIA:Maquetación 1  16/4/13  14:51  Página 5
Una vez desaconsejada la inmunoterapia sub-
cutánea, debido a efectos secundarios graves, tanto
la inmunoterapia oral (OIT) como la inmunoterapia
sublingual (SLIT) se presentan como las terapias más
prometedoras para la alergia a los alimentos (32).
Teóricamente, la SLIT podría ser más segura que la
OIT, y suficientemente eficaz, porque la boca tiene
una alta densidad de células presentadoras de an-
tígeno (33) y porque se evita que epítopos alergéni-
cos terapéuticamente importantes sean expuestos al
ser digeridos en el estómago (34). Por otro lado, en
la OIT se pueden administrar dosis mucho más altas,
ya que no necesitan ser mantenidas en la boca, lo
que podría aumentar el riesgo, pero asegura la
máxima eficacia. Las tasas de éxito para la OIT va-
rían entre el 70-80% (35), pero aún hay pocos en-
sayos controlados y aleatorizados. Por otro lado,
también se está investigando el potencial terapéutico
para la ITO con proteínas intensamente calentadas,
pues acelera la inducción de tolerancia (36). Sin em-
bargo, los efectos del calor sobre la alergenicidad de-
penden mucho del alimento y esta forma de ITO no
sería aplicable a todos los alérgenos alimentarios
(37). Para el completo éxito de la OIT es importante
definir mejor los riesgos que conlleva, correlacionar
los regímenes de dosificación con los resultados
obtenidos, identificar a los pacientes que tienen más
probabilidades de beneficiarse de la inmunoterapia
oral, y desarrollar estrategias que promuevan post-
desensibilización a largo plazo (38).
Ambos métodos se han ensayado con cierto éxi-
to: la SLIT para alergia a leche (39,40), cacahuete
(41,42) y melocotón (43) y la OIT para alergia a cac-
ahuete (44,45), huevo (46,47), y leche (40, 48-50).
En el estudio de Moneret-Vautrin (51) se observa
que la mayoría de los niños alérgicos a huevo y/o
leche, tratados con inmunoterapia, consiguen una
recuperación real, llegando a consumir las canti-
dades habituales de leche y huevo de una dieta equi-
librada. Sin embargo, no ocurre lo mismo con los
alérgenos que no son de consumo diario, como el
cacahuete, donde aún queda mucho por avanzar.
También hay que considerar la inmunoterapia epi-
cutánea (EPIT), que se perfila cada vez más como una
estrategia muy segura y eficaz para tratar la alergia en
animales (52,53) y humanos (54,55), evitando el ries-
go de reacciones alérgicas sistémicas. Aplicando
EPIT, Dupont y cols. (55) observaron una tendencia
hacia la mejoría, con umbrales que aumentaron de
1,77 a 23 ml de leche (p = 0,18) en sujetos tratados
en comparación con el grupo placebo.
Inmunoterapia con proteínas recombinantes
modificadas
El uso de proteínas recombinantes también se ha
revelado de interés para su uso en inmunoterapia,
sobre todo para reducir el número de reacciones ad-
versas (37). Estas proteínas retienen la capacidad de
estimular respuestas de células T, pero poseen me-
nor capacidad de unión a IgE que la proteína origi-
nal (56). Muy recientemente se ha terminado un en-
sayo abierto con proteínas recombinantes
modificadas de Ara h 1, Ara h 2 y Ara h 3, adminis-
tradas encapsuladas, en dosis crecientes, por vía rec-
tal. De los diez pacientes alérgicos al cacahuete tra-
tados, 5 abandonaron el protocolo por reacciones
adversas, 1 tuvo síntomas rectales leves y 4 tolera-
ron sin reacciones adversas (57).
TERAPIAS NO ESPECÍFICAS DE ALÉRGENO
Anti-IgE
Consiste en el uso de anticuerpos monoclonales
humanizados anti-IgE, diseñados para unirse a la re-
gión constante de las moléculas de anticuerpo. Al
disminuir las moléculas de anticuerpo IgE disponi-
bles, la anti-IgE conduce a una retrorregulación de la
expresión de los receptores en los mastocitos y ba-
sófilos y a una disminución de la liberación de hista-
mina y de la síntesis de citoquinas proinflamatorias,
que dan lugar a la fase avanzada de la reacción. Un
estudio multicéntrico evaluó el efecto de los anti-
cuerpos anti-IgE en 84 adultos con alergia a ca-
cahuete, confirmada previamente a través de PPO
con doble ciego (58). La dosis desencadenante de
reacciones adversas se incrementó en todos los gru-
pos de pacientes, aunque solo fue significativa en
aquellos tratados con la mayor dosis de anti-IgE
(450 mg). Sin embargo, un 25% de estos pacientes
no presentó mejoría aparente, sugiriendo que una
parte de la población podría necesitar dosis mayores
para tener una protección completa. Este tratamien-
to, aunque prometedor, posee la desventaja de la
desaparición de su efecto una vez se suspende, ade-
más de un elevado coste.
Medicina tradicional china
Una fórmula herbal, basada en la medicina tradi-
cional china (FAHF2) y compuesta por 9 hierbas di-
ferentes, ha demostrado prevenir de las reacciones
anafilácticas en ratones tras la provocación con ca-
cahuete, incluso tras un tiempo prolongado des-
pués, tras haber terminado la terapia (59). Esta fór-
mula ha demostrado ser segura y bien tolerada en la
fase I de los ensayos clínicos pertinentes (60). Célu-
las polimorfonucleadas de pacientes alérgicos y tra-
tadas con FAHF2 demostraron una disminución sig-
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nificativa en la producción de interleuquinas relacio-
nadas con la respuesta alérgica como IL-5 y un au-
mento en la producción de citoquinas IFN-g e IL-10.
Un estudio de fase II, que evalúa seguridad y eficacia
con pacientes de entre 12 y 45 años con alergias a
diferentes alimentos, está siendo llevado a cabo ac-
tualmente
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